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при почечной недостаточности.
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ХПН - синдром, возникающий вследствие необратимого прогрессирующего снижения функции почек, обусловленного уменьшением массы их функционирующей паренхимы, и характеризуемый сдвигом регулируемых почками параметров гомеостаза с сопутствующими расстройствами метаболизма и развитием патологии ряда органов и систем.

Функции почек можно разделить на три группы - гомеостатические, эндокринные и метаболические. Вследствие значительного повреждения гомеостатических почечных функций почек развиваются азотемия, дисэлектролитемия, гиперволемия/гипергидратация и ацидоз/ацидемия. Нарушения эндокринных функций приводят к анемии и вторичному гиперпаратиреозу, а также способствуют развитию артериальной гипертензии, присущей большинству заболеваний почек и часто предшествующей азотемии. Из метаболических сдвигов особое значение имеют нарушения минерального, белкового и липидного обменов, а также дисбаланс оксидантной и антиоксидантной систем организма с преобладанием процессов окисления, приводящих к развитию оксидантного стресса. С перечисленными нарушениями сопряжено возникновение патологии костной, сердечно-сосудистой и некоторых других систем организма, поэтому очень важна своевременная диагностика и лечение вышеуказанных нарушений. Данное сообщение посвящено электролитным нарушениям.

Начальной стадии почечной недостаточности свойственно латентное течение с полиурией, никтурией, умеренно выраженной анемии, может присоединиться гипокалиемия вследствие передозировки салуретиков, профузной диареи. Клинически гипокалиемия может проявиться мышечной слабостью, изменениями ЭКГ, усилением токсического эффекта сердечных гликозидов.

По мере прогрессирования почечной недостаточности развивается четкая клиническая картина уремии и электролитных нарушений.

Наиболее характерен для уремии метаболический ацидоз .Он возникает вследствие недостаточности ренальной экскреции ионов водорода, а при тубулоинтерстициальных поражения почек- и вследствие ренальной потери гидрокарбоната. В ряде случаев развивается тяжелый ацидоз, который клинически проявляется одышкой при небольшой физической нагрузке, что может быть ошибочно принято за явления левожелудочковой недостаточности. Дальнейшая декомпенсация метаболического ацидоза сопровождается проявлением большого шумного дыхания (дыхание Куссмауля), нарушениями сознания, артериальной гипотензией. Последствия ацидоза - усиление гиперкалиемии (калий перемещается из клетки во внеклеточное пространство в обмен на водород), угнетение белкового анаболизма и усиленная потеря кальция костной тканью, выполняющей роль водородного буфера. Ацидоз приводит к нарушению усвоения белков, белковому голоданию и угнетению синтеза альбумина. Ранне начало терапии ацидоза может помочь предупредить развитие поражения костей при уремии. Для этого необходимо удерживать концентрацию бикарбонатов в крови пациента на уровне не менее 22 мЭкв/л. 

Метаболический ацидоз корригируют введением натрия гидрокарбоната. Объем вводимого раствора рассчитывают по формуле: 

для 4% раствора натрия гидрокарбоната-

V (мл) = BE х масса тела (кг) : 2 ,

где ВЕ – дефицит буферных оснований.

Действие натрия гидрокарбоната начинается через 15-30мин после начала введения. При назначении препарата следует учитывать, что нагрузка натрием ведет к усилению артериальной гипертензии и усугублению сердечной недостаточности, в связи с чем, введение гидрокарбоната натрия противопоказано при выраженной гипергидратации, отеке легких и высокой артериальной гипертензии. При неуправляемом и критическом ацидозе показан экстренный гемодиализ.

Гиперкалиемия - одно из наиболее грозных уремических осложнений. Серьезную проблему гиперкалиемия создает в терминальную стадию почечной недостаточности при снижении СКФ ниже 10 мл/мин. Будучи весьма частым осложнением олигурической стадии, при отсутствии коррекции гиперкалиемия может быть причиной остановки сердца. Опасность остановки особенно велика при сочетании гиперкалиемии с ацидозом.

Гиперкалиемия обычно протекает бессимптомно. Для ее своевременного распознования необходим динамический контроль концентрации калия в плазме крови и постоянный ЭКГ-мониторинг. Первый признак повышения калия в крови - появление на ЭКГ остороконечных высоких зубцов Т. В отличие от ОПН, при длительной ХПН изменения ЭКГ могут возникать позднее- при повышении концентрации калия крови до 7,0ммоль/л и даже выше. Когда гиперкалиемия превышает 7,0-7,5ммоль/л, расширяются зубец Р и комплекс QRS. При еще более высоком содержании калия зубец Р становится труднодифференцируемым, определяются широкие комплексы QRS и зубцы Т. По мере увеличения концентрации калия ЭКГ-кривая приобретает вид волнообразной, синусоидальной кривой, вслед за чем наступает остановка сердца.

Клинически гиперкалиемия может быть заподозрена при появлении брадикардии (иногда тахикардии) и аритмий. Нередко эти нарушения сопровождаются нейромышечными расстройствами в виде парестезий, мышечной слабости и транзиторных параличей конечностей. Хотя между концентрацией калия в плазме крови и изменениями на ЭКГ имеется тесная корреляция, даже умеренная гиперкалиемия подлежит обязательной коррекции, так как может стремительно нарастать. Иногда гиперкалиемия возникает диспропорционально рано, уже при относительно умеренном снижении функции почек, например, у больных сахарным диабетом пожилого возраста, а также при состояниях гипрекатаболизма и ацидоза. Гиперкалиемия - хорошо известное осложнение нефропротекции (иАПФ,БРА), особенно если ее применяют пациентам со значительным снижением функции почек (стадия 4 ХБП).

В целях профилактики, а также при тенденции к гиперкалиемии больным необходимо строго соблюдать диету с исключением продуктов, богатых калием: сухофрукты (курага, финики), хрустящий, жареный и печеный картофель, шоколад, кофе, сухие грибы, ограничивают соки, бананы, апельсины, помидоры, цветную капусту, бобовые, орехи, абрикосы, сливы, виноград, черный хлеб, вареный картофель, рис. 

Повышение концентрации калия в плазме крови выше 6,0ммоль/л должно настораживать, а еще более высокий уровень требует назначения антигиперкалиемической терапии. Кардиотоксический эффект гиперкалиемии устраняют внутривенным введением кальция глюконата, 10% раствор которого в количестве 10-30мл (иногда до 80-100мл) вводят внутривенно струйно или в виде быстрой инфузии. Действие кальция глюконата начинается через 1-2мин. после введения и продолжается в течение 30-60мин. Более продолжительного антигиперкалиемического эффекта достигают инфузией раствора глюкозы с инсулином. Инфузию следует начинать сразу после введения кальция глюконата. Обычно с этой целью используют 40% раствор глюкозы в количестве до 300мл, на каждые 100мл раствора добавляют 8-12ЕД инсулина. Введение глюкозы с инсулином обеспечивает переход калия из плазмы в клетку, антигиперкалиемический эффект начинается через 5-10 мин после начала инфузии и продолжается 4-6 часов. Для усиления экскреции калия с мочой назначается фуросемид внутривенно до 400мг/сут под контролем диуреза и концентрации калия в плазме.

В целях устранения гиперкалиемии, особенно в условиях выраженного ацидоза, можно вводить также натрия гидрокарбонат в виде инфузии в дозе 100-300мл 4% раствора (т.е. 50-150 ммоль/л). При стойком повышении концентрации калия в плазме крови до 6,5ммоль/л необходимо начинать гемодиализ.
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